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요로결석은 한국에서 평생 유병률 10% 정도로 발생하며, 
매우 흔한 질환 중 하나이다. 비뇨의학과 장기별 질환 중 3대 
질환에 속하는 높은 발생률 및 유병률을 보인다. 환경의 변
화로 인하여 국내뿐만 아니라 전 세계적으로 요로결석의 발
생률 및 유병률이 증가하는 추세이다[1]. 요로결석은 흔하게 
재발하며, 치료 후 10년 동안 절반 정도가 재발하고, 10%에
서는 세 번 이상 재발하는 것으로 알려져 있다[2,3]. 요로결
석의 치료를 위하여 개인뿐만 아니라 사회의 직간접적인 비
용지출도 점점 상승하게 된다[4]. 요로결석 환자에게 있어서 
재발을 예방하는 것은 요로결석을 치료하는 것과 더불어 환
자의 삶의 질의 향상과 사회경제적인 측면에 있어 매우 중요
하다 할 수 있다. 그리고 요로결석 환자 개개인에게 맞는 적
절한 예방과 관리를 위해서는 결석성분 분석 및 24시간 요중
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The prevalence of urolithiasis is increasing not only in South Korea but also around the world. Urolithiasis has a high 
recurrence rate, therefore, reducing it is very important in the quality of life for stone formers. For this purpose, dietary 
modifications and drug therapy can be performed through stone analysis and 24-hour urine collection. Stone analysis 
is recommended for all stone formers, and the 24-hour urine collection is usually recommended for recurrent stone 
formers or high-risk groups. A general dietary modification for all stone formers includes a sufficient fluid intake, 
low levels of sodium, sugar, and animal protein, a normal calcium diet, as well as a high amount of citrate intake. 
Drug therapy should be performed in cases such as the recurrence of stones or increase of the existing ones, even 
after the application of preservation therapy, such as dietary modification. The ideal drug therapy should prevent 
the occurrence of urolithiasis, have no side effects, and have a suitable patientsʼ compliance. Follow-up should be 
performed periodically, through 24-hour urine collections and imaging studies. For follow-up imaging studies, a low-
dose non-enhanced computed tomography is recommended, and it can be performed once a year if the patient 
is in a stable state. To control various and complex metabolic abnormalities in recurrent stone formers, multiple 
approaches may be required through diet modifications, drug therapy, treatment of the metabolic syndrome, and 
lifestyle modifications.
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결석관련위험인자 등의 대사 검사가 필수이다. 결석성분 분
석은 대개 적외선 분광법으로 시행되고 결석성분은 진단 및 
치료 결정에 있어서 기초가 된다. 24시간 요중결석관련위
험인자 검사를 시행하기 위해서 환자는 정상적으로 일상적
인 식사를 하고, 최소 20일 동안 요로결석이 없는 상태이어
야 한다. 이와 같이 지난 수십 년 동안 요로결석의 대사 이
상에 대한 연구들이 진행되었고, 여러가지 대사 이상을 통하
여 요로결석이 발생한다는 것은 잘 알려져 있다. 식이는 요
로결석의 성장에 관여하는 촉진 성분들과 억제제들의 요중 
농도에 중요한 역할을 한다. 약물요법은 근본적인 대사 이상
을 교정하고 새로운 결석 형성을 억제하고, 약물요법 자체의 
심각한 부작용이 없어야 한다. 식이요법 및 약물요법을 병행
하여도 요로결석은 재발할 수 있다. 따라서 대사 이상에 대
한 주기적인 혈액검사, 24시간 요중결석관련위험인자 및 영
상검사 등을 통하여 추적관리를 받는 것이 필요하다. 이에 
요로결석 환자의 재발을 막기 위한 예방과 관리에 대해 알
아보고자 한다. 
결석의 성분 분석 
결석성분 분석은 가능한 모든 요로결석 환자에서 시행하
는 것이 추천된다. 결석성분 분석은 진단과 치료 결정에 있
어 기반이 되는데 분석방법으로는 주로 적외선 분광법, X선 
회절법을 이용한다. 결석성분 분석은 결석이 재발할 때마다 
시행하는 것이 추천된다. 특히 약물치료 중 재발, 결석을 완
전히 제거한 후 조기 재발, 장기간 결석이 없었던 경우의 재
발에서는 결석성분의 변화 가능성이 있기 때문에 결석성분 
분석을 다시 하는 것이 중요하다[5,6]. 결석성분에는 많은 종
류들이 있으나 원인별로 감염 또는 비감염, 유전적 요인, 약
물결석 등으로 분류해 볼 수 있다. 원인에 따른 결석성분 분
류는 Table 1에서 정리하였다[7]. 
1. 칼슘석
칼슘석은 대략 요로결석의 75%를 차지하고 이 중 대부분
은 옥살산칼슘석(calcium oxalate stone)이며 인산칼슘석
(calcium phosphate stone)은 드물게 발생한다[8]. 옥살산칼
슘석은 연령과 성별을 통틀어 제일 흔한 결석이다[9]. 옥살산
칼슘석의 가장 흔한 대사 이상은 고칼슘뇨증이다. 고칼슘뇨
증은 성인 옥살산칼슘석의 원인 중 30-60% 정도의 비율을 
보이며, 고옥살산뇨증(26-67%), 고요산뇨증(15-46%), 저
마그네슘뇨증(7-23%) 및 저구연산뇨증(5-29%)이 흔한 대
사 이상증이다[10]. 인산칼슘석은 매우 높은 재발률을 가지
고 있다. 인산칼슘석은 탄산염인회석(carbonate apatite)과 
브루사이트(brushite)로 나누어진다. 탄산염인회석은 요로감
염과 관련이 있으며, 요 pH >6.8에서 결정화되며, 브루사이
트는 요 중 높은 칼슘과 요 중 높은 인산의 농도로 인하여 
pH 6.5-6.8에서 결정화된다. 브루사이트는 요로감염과 관
련되어 있지 않다[11]. 브루사이트의 경우, 옥살산칼슘석으
로 시작하여 체외충격파쇄석술과 같은 시술로 인한 네프론의 
손상으로 인하여 요산성화의 부전으로 인하여 발생한다는 가
설이 제시되었다[12]. 또한 인산칼슘석의 가장 많은 대사 이
상은 고칼슘뇨증으로, 재발방지 치료의 기본은 고칼슘뇨증과 
동일하게 치료할 수 있음을 제시하고 있다[13]. 인산칼슘석의 
가능한 원인으로 부갑상샘항진증, 신세관산증(renal tubular 
acidosis), 요로감염이 있고, 그에 따른 치료법을 요한다. 신
세관산증은 약물치료로 교정 가능하지만, 원발성 부갑상샘항
진증은 수술로만 치료될 수 있다. 
2. 요산석
요산석(uric acid stone)은 매우 높은 재발률을 보이며, 요
로결석의 약 10%를 차지한다[14]. 그러나 한국에서 비율은 
Table 1.  Stone classification by etiology
Etiology Stone composition
Non-infection stones Calcium oxalate
Calcium phosphate
Uric acid
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더 높은 것으로 보고되었다[15,16]. 요산석 형성의 두 가지 
주요한 요인은 고요산뇨증과 낮은 요 pH이다. 원인으로는 
과다한 식이섭취(동물성단백질), 통풍, 요산 배출 증가, 요
산 과다 생성, 만성설사, 당뇨 및 대사증후군등이 있다. 당뇨 
및 대사증후군은 요 pH 감소와 관련이 있다. 그리고 비만일
수록 요 pH는 더 낮아지고 요 중 요산 배출은 더 높아진다
[17]. 고요산뇨 옥살산칼슘석의 형성은 요 pH >5.5에서 형
성이 되고, 요산석의 경우 요 pH <5.5에서 형성되는 것으로 
알려져 있다[18]. 
3. 시스틴석
시스틴석(cystine stone)은 모든 성인 결석의 1-2%, 소아 
결석의 6-8%를 차지한다[19,20]. 시스틴석은 시스틴뇨증에 
의해 드물게 발생하는 유전질환이다. 때로는 특이증상 없이 
사슴뿔 결석 형태를 이루며, 소아청소년기에 첫 요로결석이 
발생한 경우 시스틴석을 의심해 볼 수 있다. 비록 유전성 질
환이지만 시스틴뇨증 환자마다 그리고 환자의 일생에 걸쳐 
요로결석 발생이 다양하므로 요로결석 형성에는 식이나 수
분섭취량 같은 명백한 요인들을 갖고 있다. 
4. 감염석 
감염석(stuvite)은 마그네슘, 암모늄, 인산으로 구성되어 
있으며 전체 결석의 약 2-15% 정도를 보이고 재발률이 높
다. 적절히 치료하지 않으면 사슴뿔 결석 형태로 발달할 수 
있다. 요소분해 박테리아에 감염되면 요 중 요소가 분해되
면서 암모니아 생성 및 요 pH가 증가하면서 인산의 용해도
가 떨어지게 되어 감염석이 새로이 형성되거나 기존 결석
이 자라게 된다[21]. 요소분해박테리아는 다양하게 있으나 
장내 세균군에서 많고, 감염석과 가장 흔하게 연관된 균은 
Proteus mirabilis이다[22].
24시간 요중결석관련위험인자
대사 이상 확인을 위해 혈액검사로는 혈중 크레아티닌, 나
트륨, 칼륨, 염소, 이온화 칼슘(또는 전체 칼슘 + 알부민), 요
산 등을 측정하고 혈중 칼슘수치가 증가된 경우에는 부갑상
선호르몬과 비타민D의 측정을 해야 한다. 24시간 요중결석
관련위험인자 검사는 대개 결석재발 또는 고위험군에서 추
천된다. 이를 통해 소변량, 요 pH, 비중, 칼슘, 옥살산, 요산, 
구연산, 나트륨, 마그네슘 등을 측정한다. 24시간 요중결석
관련위험인자 검사를 할 때 환자는 일상적인 생활과 식사를 
하여야 하고, 최소 20일 동안 결석이 없는 상태여야 한다[6]. 
별도로 검사를 두 번 시행하는 것이 더 정확한 결과가 나올 
수 있어 추천된다. 요로결석 재발의 고위험군은 Table 2에
서 정리하였다[7].
1. 고칼슘뇨증
고칼슘뇨증은 특발성 고칼슘뇨증, 육아종성질환, 부갑상선
기능항진증, 비타민D 과다, 악성종양 등으로 발생할 수 있다. 
특발성 고칼슘뇨증은 흡수성고칼슘뇨, 골흡수성고칼슘뇨, 
Table 2.  High risk factors of stone recurrence 
Etiology Risk factor
General factors Early onset of urolithiasis (especially children and  
   teenagers)
Familial stone formation
Brushite-containing stones






Gastrointestinal diseases (jejuno-ileal bypass, intestinal  
    resection, Crohn’s disease, malabsorptive conditions, 
enteric hyperoxaluria after urinary diversion) and 
bariatric surgery
Genetic causes Cystinuria (type A, B, and AB)
Primary hyperoxaluria






   abnormalities
Medullary sponge kidney
Ureteropelvic junction obstruction






   factors
High ambient temperatures
Chronic lead and cadmium exposure
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신성고칼슘뇨로 분류할 수 있다. 하지만 고칼슘뇨증 환자들
은 하나 이상의 이상소견을 보이고, 시간이 지남에 따라 분
류가 바뀔 수도 있어서 이러한 분류의 임상적 중요성은 불분
명하다. 따라서 임상적 목적으로 공복 및 칼슘부하 시험은 
필수적이지 않다.
2. 저구연산뇨증
결석형성의 주요 억제물질이라고 생각되는 것이 구연산 
이다. 요 중 구연산의 증가는 칼슘과 결합함으로써 칼슘석 
형성을 낮출 수 있다. 저구연산뇨증은 만성설사, 특발성 또
는 대사성 산증이나 저칼륨혈증에 의해 발생할 수 있고 결석
환자에서 단독으로 또는 고칼슘뇨증, 고옥살산뇨증과 동반
되어 관찰될 수 있다. 요 중 구연산은 알칼리증에 의해 배출
이 증가하고 산증에 의해 배출이 감소한다. 
3. 원발성 고옥살산뇨증
원발성 고옥살산뇨증(Type 1, Type 2)은 옥살산 합성에 
대한 희귀한 상염색체 열성질환이다. 가장 흔한 Type 1은 
간세포에서 alanine:glyoxylate aminotransferase (AGT) 
효소의 결핍으로 글라이옥살산(glyoxylate) 대사가 손상되어 
발생한다. AGT 효소의 결핍으로 인해 결과적으로 옥살산의 
합성과 배출이 증가한다. 
4. 장인성 고옥살산뇨증
장인성 고옥살산뇨증은 지방의 장내흡수장애로 인한 옥살
산의 흡수 증가로 인해 발생한다. 주로 장절제 이후, 흡수장
애성 비만수술, 크론씨병, 췌장부전 등에서 나타난다.
5. 옥살산의 과도한 섭취
옥살산이 함유된 음식을 과도하게 섭취하면 이차성 고옥살
산뇨증이 발생할 수 있다. 특히 저칼슘식이를 하는 경우, 옥
살산의 과도한 섭취는 결석 발생 가능성을 더 높일 수 있다. 
6. 고요산뇨증
요산은 퓨린(purine)의 대사물질로, 요 중 요산배출의 증가
는 요산석과 옥살산칼슘석 형성을 증가 시킬 수 있다. 가장 
주요한 원인은 퓨린의 과다 섭취이다. 그 외, 대사증후군, 통
풍, 만성설사, 염증성 장질환, 골수증식성 질환, 암환자, 용
혈성 빈혈, 회장루 환자에서 고요산뇨증이 나타날 수 있다.
7. 저마그네슘뇨증
마그네슘은 칼슘결석 저해제로 알려져 있다. 장내에서는 
옥살산과 결합하여 옥살산의 흡수를 줄이고 소변에서는 요 
중 옥살산과 결합하여 옥살산 칼슘석의 형성을 낮출 수 있
다. 저마그네슘뇨증은 적은 섭취량, 만성설사 등으로 기인
될 수 있는데, 저마그네슘뇨증 칼슘석 환자의 65%에서 저
구연산뇨증, 40%에서 적은 소변량(하루 1 L 미만) 이 동반
될 수 있다[23].
8. 시스틴뇨증
시스틴뇨증은 상염색체열성 질환으로, 시스틴에 대해 신
세뇨관에서의 재흡수 감소, 장에서의 흡수 감소로 소변에 축
적되어 시스틴석을 발생시킨다. 시스틴 용해도는 요 pH에 
영향을 많이 받는다. 알칼리뇨에서 최대 세 배까지 용해도가 
증가하지만 요 pH가 7보다 클 경우에만 증가한다.
식이요법을 통한 예방법
요로결석의 발생에 있어 위험인자로는 유전적, 지리적, 직
업적, 해부학적 원인 등이 있으며, 식습관 역시 중요한 인자
이다. 식이는 요로결석의 형성과 성장에 영향을 주므로, 식
이조절을 통해 요로결석 발생을 예방할 수 있다. 요로결석 
환자의 식습관 및 식이보충제에 대해 문의하고 파악을 해야 
한다. 아래에서 결석 성분에 따른 식이요법에 대해 알아보도
록 하겠다. 일반적인 예방법에 대한 요약은 Table 3에서 정
리하였다[7]. 
1. 칼슘석
1) 다량의 수분섭취  
모든 요로결석 환자들은 하루 최소 2.0-2.5 L의 소변량을 
목표로, 또는 2.5-3 L의 수분섭취를 해야 한다. 하루 2 L 이
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상의 소변량이 되도록 수분 섭취를 증가하였을 때 현저히 결
석 재발률이 낮았다(12% vs. 27%, P=0.008) [24]. 다른 음
료로는 대개 저당류, 저칼로리, 무알코올 음료가 추천된다. 
커피와 차는 옥살산을 많이 포함하고 있어 결석 형성을 증가
시킨다고 고려되어지지만 다량의 커피와 차는 결석 형성을 
낮추는 효과가 있기도 했다[25]. 알코올은 결석 발생의 위험
을 증가시킬 수 있다. 하지만 맥주와 와인은 결석 발생의 위
험을 줄였다는 연구가 있었으며 설탕이 첨가된 음료들은 결
석 발생의 위험을 증가시킨다[25]. 요 중 구연산은 칼슘석 형
성을 억제하므로, 구연산을 함유하는 다양한 감귤류 주스들
의 복용이 추천된다. 오렌지주스는 요 중 구연산을 효과적으
로 증가시키고[26], 레모네이드와 라임주스는 연구에 따라 
논란이 있다[27,28]. 
2) 염분 섭취 제한 및 정상 칼슘 섭취
저염식을 했을 때 고칼슘뇨증 결석 환자에서 칼슘뇨를 줄
일 수 있었다[29]. 정상칼슘식이는 장내에서 옥살산과 결합
하여 옥살산의 소변 배출을 낮춤으로써 결석 예방에 효과
가 있다. 저칼슘식이(400 mg/day)와 정상칼슘식이(1,200 
mg/day)의 결석 재발률을 비교한 연구에서 정상칼슘식
이군에서의 결석 재발률이 저칼슘식이군보다 51% 낮았다
[29]. 칼슘보충제는 결석 환자에게 일반적으로 추천되지 않
는다. 칼슘석 환자가 칼슘보충제를 복용해야 한다면 24시
간 요중결석관련위험인자 검사를 시행해서 요 중 칼슘 농
도가 증가하면 칼슘보충제를 중단하는 것을 고려해야 한다. 
또한 칼슘보충제를 식이와 함께 복용하는 것이 고칼슘뇨증
의 증가 위험이 없다는 연구도 있다[30]. 비타민D는 고칼슘
뇨증이나 결석 재발의 관련성에 대해 논란이 있다. 만약, 비
타민D 결핍증이 있는 옥살산칼슘석 환자에서 비타민D 보
충이 필요하다면, 고칼슘뇨증에 대해 주기적인 모니터링을 
해야 한다.  
3) 옥살산 섭취 제한 
고옥살산뇨증은 유전적 원인인 일차성 고옥살산뇨증 외
에, 옥살산의 장내 흡수를 조절하는 성분의 섭취부족, 고옥
살산 성분의 과다섭취등으로 발생할 수 있는데, 요 중 옥살
산은 결석의 위험을 증가시킨다[31]. 따라서 칼슘석 환자들
은 옥살산이 풍부한 음식 섭취를 제한해야 한다. 많은 양의 
옥살산이 포함되어 있는 음식으로는 시금치, 대황, 감자, 초
콜릿, 땅콩, 캐슈넛 및 아몬드 등이 있다. 고용량의 비타민C
는 요 중 옥살산 배설을 증가시켜 결석 생성의 위험을 증가
시킨다. 이에, 매일 1,000 mg를 초과하는 비타민C 복용은 
권장되지 않는다[32-34]. 
4)  과일과 채소 섭취의 권장 및 비유제품 동물성 단백질
의 제한 
칼륨이 풍부한 식품, 특히 과일과 채소섭취는 칼슘석 형
성을 억제하는 요 중 구연산을 증가시킬 수 있다[35]. 동물
성 단백질의 섭취증가는 결석발생 증가와 관계가 있지만 식
물성 단백질 섭취는 결석발생 증가와 관련이 없다[36]. 동물
성 단백질 섭취와 관련하여 유제품인지 아니면 비유제품인
지에 따라 달라질 수 있다. 동물성 단백질(비유제품, 유제품 
모두) 섭취가 많을수록 요 중 칼슘 배출량이 증가할 수 있으
나, 비유제품 동물성 단백질 섭취는 요 중 구연산을 낮추는 
반면, 유제품 단백질의 섭취는 요 중 구연산 배설은 증가시
키고 요 중 옥살산 배설은 낮추었다[36]. 따라서 동물성 단백
질을 과다 섭취해서는 안되며 체중 1 kg당 0.8- 1.0 g으로 
제한해야 한다[37]. 칼슘석에 관한 식이요법에 대해 Table 4
와 Table 5에서 요약하였다.
2. 요산석    
1) 수분 섭취와 요 알칼리화
요산 결정의 형성과 성장은 산성화된 소변에서 일어난다
[38]. 따라서, 수분 섭취와 요 알칼리화가 요산석 예방의 주
요 방법이다. 요산석 예방을 위해 요 알칼리화는 6.0 이상의 
요 pH를 목표로 하고, 식이 조절이나 약물로 달성할 수 있다. 
Table 3.  General urolithiasis prevention
Method Detail




Nutritional advice Balanced diet
Rich in vegetables and fiber
Normal calcium content: 1-1.2 g/day
Limited NaCl content: 4-5 g/day
Limited animal protein content: 0.8-1.0 g/kg/day
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이에, 요산석을 예방하기 위해 하루 2.5-3 L의 수분섭취가 
추천되고[39], 오렌지 또는 레모네이드 주스는 요 알칼리화 
및 소변량 증가에 도움이 된다[28].
2) 비유제품 동물성 단백질의 섭취제한
채식을 더 많이 하고 동물성 단백질 섭취를 줄이면 요 pH
가 증가하고 요산 배설을 줄일 수 있다. 대부분의 과일과 채
소는 신장 알칼리 부하를 주고, 육류, 어
류, 해산물, 가금류, 치즈, 달걀, 곡물은 
모두 신장 산 부하를 주는 반면, 우유와 
요구르트는 산 중성이다[40]. 요산은 퓨
린 대사의 최종 산물로, 고요산뇨증 환
자는 퓨린 함량이 많은 음식을 제한해야 
한다. 퓨린 함량이 많은 음식에는 멸치, 
정어리, 청어, 고등어, 가리비, 홍합, 동
물내장, 조개류, 양고기, 소고기, 돼지고
기, 가금류 등이 있다[41,42]. 요산석에 
관한 식이요법에 대해 Table 6에서 요약
하였다.
3. 시스틴석   
1) 수분섭취
시스틴석 환자에게 충분한 수분섭취
는 매우 중요하다. 낮은 요 중 시스틴 농
도를 유지하기 위해 하루에 최소 4-5 L
의 수분을 섭취해야 한다[43]. 하루 중 
고르게 분배하여 수분을 섭취하는 것이 
필요하다. 
2) 염분 및 동물성 단백질 섭취 제한
염분섭취량이 낮을수록 요 중 시스틴 
농도가 감소하므로 염분 제한을 해야 한
다[44-46]. 동물성 식품에는 시스틴과 
메티오닌(시스틴으로 대사)이 풍부하므
로 동물성 단백질 섭취를 제한해야 한다. 
그러나, 메티오닌은 성장에 필수적인 아
미노산이므로 성장기 아이들에게는 메티
오닌 섭취 제한에 주의하여야 한다. 시스
틴석에 관한 식이요법에 대해 Table 7에서 요약하였다.  
약물요법을 통한 요로결석의 예방
요로결석의 약물치료는 재발성 결석의 고위험 환자에서
Table 4.  The diet for urolithiasis prevention (calcium oxalate stones) 
Stone type Diet modification
Calcium oxalate Limiting oxalate to less than 50 mg a day (2 mg or less of oxalate per 100 mg of  
   food is low, 2-10 mg is normal, and more than 10 mg is high)
Grains Low: rice, bread, cream spaghetti, noodles, macaroni
Normal: cornbread, sponge cake, tomato sauce spaghetti
High: sweet potato, fruitcake, corn
Meat Low: egg, cheese, beef, lamb, pork, poultry, fish, shellfish
Normal: sardine
High: roast meat dish with tomato sauce
Vegetable Low: cabbage, cauliflower, radish, mushroom, onion, pea, potato
Normal: asparagus, broccoli, carrot, corn, cucumber, lettuce, peas  
   canned, tomato
High: spinach, mustard, celery, parsley, scallion, leek, eggplant,  
   lettuce, kale, pumpkin
Fats and oils Low: bacon, mayonnaise, salad dressing, vegetable oil, butter,  
   margarine
High: nuts (peanuts, walnuts, almonds, pine nuts), peanut butter,  
   cashew nuts
Milk Low: buttermilk, low-fat milk, skimmed milk, yogurt with low oxalate
Fruits Low: apple juice, avocado, banana, grapefruit, green grape, mango,  
   melon, watermelon, grape, peach, lemon
Normal: apple, raisin, cherry, cranberry, orange, peach, pear,  
   pineapple, plum
High: blackberry, blueberry, fruit cocktail, grape, orange peel,  
   strawberry, tangerine
Etc. Low: bottled beer, cola, whiskey, wine, coconut, salt, pepper, sugar
High: draft beer, tea, cocoa, chocolate
Table 5.  The diet for urolithiasis prevention (calcium phosphate stones) 
Stone type Diet modification
Calcium  
   phosphate
Limiting foods with high phosphorus content (below)
Grains Mixed grain rice, millet, brown rice, adlay, sorghum, red bean, chestnut, ginko,  
   buckwheat noodles, corn, potato, sweet potato, black bean, yellow bean 
Meat Ham, canned fish, dried fish, clam meat, fishcake
Vegetables Kamchatka goatsbeard, dried radish, young radish
Fats and  
   oils
Pumpkin seeds, sunflower seeds, pine nuts, walnuts, peanuts, almonds,  
   peanut butter
Milk Milk, yogurt, ice cream, cheese
Fruits Raisins
Etc. Chocolate, instant coffee, royal jelly
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는 식이요법과 병행하는 필수적 치료법이다. 이를 위해 결
석성분 분석 및 24시간 요중결석관련위험인자 검사를 시
행해야 한다. 이상적인 약물치료는 결석발생이 중지되고, 
부작용이 없어야 하며, 환자의 약물요법 순응도가 높아야 
한다. 현재까지 제시되고 있는 약물들의 효과에 대한 요약
은 Table 8에서 정리하였다[7]. 그러나, 24시간 요중결석관
련위험인자 검사가 한국에서 결석 치료의 보편적인 진단검
사로 진행되지 않기 때문에, 약물치료 시작 전 적절한 대사 
이상을 확인하는 것이 중요하다. 특히, 재발성 옥살산칼슘
석과 같은 경우, 예방을 목표로 약물치료를 시행하기 전에 




Thiazide 이뇨제는 요 중 칼슘배출을 
낮출 수 있어 고칼슘뇨증 환자에서 처방
되어질 수 있다. Thiazide 이뇨제에 관
한 메타분석에서 보면, 요로결석 재발을 
의미있게 감소시켰다(비교위험도 0.52, 
95% 신뢰구간 0.39-0.69)[49]. 그리고 
염분섭취제한을 같이 시행하여야 최대
한의 요 중 칼슘배출 저하 효과를 낼 수 
있다. Thiazide 이뇨제 복용 시 저칼륨
혈증을 예방하기 위해 구연산 칼륨을 같
이 복용할 수 있다.
2) 구연산 칼륨, 중탄산염나트륨
Thiazide 이뇨제로 요 중 칼슘배출 저
하에 효과가 없거나, 부작용으로 복용
하지 못하는 경우, 구연산 칼륨이나 중
탄산염나트륨을 복용할 수 있다. 구연
산 칼륨과 중탄산염나트륨은 요 중 칼
슘배출 저하에 효과가 있다[50-52]. 또
한, 요 pH를 6 이상 높여서 불용성의 요
산을 수용성으로 변환시켜  옥살산칼슘
석 형성을 낮출 수 있다. 저구연산뇨증
의 경우, 구연산 칼륨을 복용하면 요 중 
구연산 배출이 증가하게 되어 결석 발생률을 낮출 수 있다
[53]. 구연산 칼륨에 대한 메타분석에서도 대조군에 비해 구
연산 칼륨은 유의하게 결석 발생률을 낮추었다[49].
3) 알로퓨리놀
알로퓨리놀(allopurinol)은 고요산뇨증이면서 정상 요 칼
슘 수치를 보이는 옥살산칼슘석 환자에서 결석 재발을 낮출 
수 있었다[54,55].
4) 피리독신
Type 1 원발성 고옥살산뇨증 환자의 약 1/3에서 피리독신
(pyridoxine) 치료는 소변으로 옥살산 배출을 낮출 수 있다. 
5) 칼슘제
장인성 고옥살산뇨증의 경우 장내 옥살산칼슘 복합체 형
Table 6.  The diet for urolithiasis prevention (uric acid stones) 
Stone type Diet modification
Uric acid Limiting foods high in purine and recommending the intake of alkaline foods  
    (15 mg or less of purine per 10 0mg of food is low, 50-150 mg is normal, and 
150-180 mg is high)
Grains Low: rice, barley, flour, cookies, bread, noodles, corn, sugar
Normal: whole grains (oatmeal, prosomillett, quinoa, brown rice,  
   buckwheat, whole wheat, mung bean)
Meat Low: egg, cheese, tofu
Normal: beef, pork, chicken, ham, bacon, crab, mackerel, bluefin,  
   shellfish
High: organ meat, herring, mackerel, anchovy, sardine, dried squid,  
   scallop, fish eggs, meat soup, goose
Vegetable Low: any food other than restricted food
Normal: asparagus, bean sprout, mushroom, bean, spinach,  
   cauliflower 
Fats and oils Low: any food other than restricted food
Milk Low: milk, ice cream, yogurt
Fruits Low: fresh fruit, fruit juice
Etc. Low: soda, coffee, tea
Normal: yeast, soju, beer, rice wine, wine, whiskey
Table 7.  The diet for urolithiasis prevention (cystine stones) 
Stone type Diet modification
Cystine Low-protein meals are helpful, and an alkaline food intake is recommended
Alkaline  
   food
Barley rice, brown rice, corn, potato, taro, red beans, tofu, soybeans paste, 
egg white, kimchi, seaweed, kelp, spinach, carrot, pumpkin, cucumber, 
eggplant, onion, cabbage, radish, lettuce, mushrooms, bamboo shoots, 
tomato, watermelon, grapes, raisins, banana, strawberry
Acid food Polished rice, flour food, bread, buckwheat noodles, asparagus, peas, peanuts, 
egg yolk, chicken, pork, beef, squid, eel, loach, abalone, shrimp, carp, sea 
bream, butter, cheese, salad oil, fried food, alcoholic beverages (except for 
wine), cocoa, coke, spice, vinegar
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성을 위해 음식섭취시 칼슘제(1-4 g/day)를 복용하면 요 중 
옥살산 배출을 낮출 수 있다. 
6) 마그네슘제제
요 중 마그네슘 배출을 증가시키기 위해 산화마그네슘
(magnesium oxide), 수산화마그네슘(magnesium hydro-
xide) 등이 사용되어질 수 있다. 하지만, 흡수율이 낮은 단점
이 있고 효과에 대해서는 논란이 있다. 위장장애(설사)가 주
요 부작용이다.
요 대사검사의 참고범위 및 대사 이상에 따른 옥살산칼슘
석의 약물치료는 Table 9에서 정리하였다[56,57].
2. 인산칼슘석
탄산염인회석은 고칼슘뇨증인 경우는 thiazide 이뇨제로 
치료하고, 요 pH가 6.5-6.8 이상인 경우, 요 pH 5.8-6.2 
사이 유지를 목표로 L-메티오닌(methionine)을 복용한다. 
이때 전신적인 산증에 대해 주의해야 한다.
3. 요산석
요산석의 약물치료는 요산의 요중 용해도를 높일 수 있는 
약물을 통하여 요 pH를 높이는 치료와 통풍 및 고요산혈증을 
낮추는 치료로 나눌 수 있다[58]. 요산석의 예방적 치료는 요 
pH 6.2-6.8이 목표치이며, 결석 용해 치료는 요 pH 6.5-7.2
가 목표치이다. 요 pH가 7.2 이상으로 높아질 경우 인산칼슘
석이 발생할 가능성이 있으므로 주의해야 한다. 대부분의 요
산석 환자들은 위험요소로 고요산뇨증보다 낮은 요 pH가 중
요하다고 알려져 있다[59]. 따라서 구연산 칼륨이나 중탄산염
나트륨은 요 pH를 높임으로써 기존의 요산석뿐만 아니라 새
로운 요산석의 형성을 예방할 수 있는 우선적인 치료법이다. 
요산저하제(allopurinol)는 요 알칼리화가 잘 되지 않거나(염
증성 장질환, 만성설사, 회장루환자), 요 알칼리화는 적절히 
되었지만 요산석이 지속 발생하는 경우 고려되어진다.
4. 시스틴석
구연산 칼륨이나 중탄산염나트륨을 투여하여, 요 pH를 
Table 8.  Drug therapy that can be prescribed for urolithiasis in Korea 
Agent Product Dose Efficacy Side effect Stone type





Sodium bicarbonate Tasna 500 mg 2T QID
3T TID
- - Calcium oxalate
Uric acid
Cystine
Allopurinol Zyroric 100 mg 1-3T /day Treatment of  









Calcium - 1,000 mg/day - - Calcium oxalate
Magnesium - 200-400 mg/day - Diarrhea Calcium oxalate
Pyridoxine Plidoxine 50 mg 2T/day - Multiple neuropathy Calcium oxalate
Febuxostat Feburic 40/80 mg 80 mg
1T-3T/day
- - Calcium oxalate
Uric acid
L-methionine - 600-1,500 mg/day Urine pH 5.8-6.2 - Infection stones
Calcium phosphate








T, tablet; BID, bis in die (twice a day); TID, ter in die (three times a day); QID, quarter in die (four times a day). 
 
692  대한의사협회지
J Korean Med Assoc 2020 November; 63(11):684-695
7.5-8.5로 유지한다. 충분한 수분섭취와 요 알칼리화에도 
시스틴석이 재발이 지속된다면 티오프로닌(tiopronin)을 사
용해 볼 수 있다[60]. 티오프로닌은 불용성 형태의 시스틴 
배출을 감소시킬 수 있고, 지속적인 시스틴석 생성시 사용
할 수 있겠으나 다양한 부작용(알러지, 발열, 발진, 메스꺼
움, 구토, 설사, 빈혈, 혈소판 및 백혈구 감소증, 신증후군
의 진행, 다양한 자가면역질환 등)으로 유지하기 어려운 경
우가 종종 있다. 
5. 감염석
1) 항생제
감염이 있는 경우에는 61.5%에서 요로결석의 성장이 보
였고, 무균 소변 환자에서는 단지 12.5% 에서만 결석 성장
을 보여 준 연구가 있었다[61]. 이 연구는 감염석 진행을 예
방하기 위해 요로감염을 치료해야 하는 필요성을 보여준다. 
2) 소변 산성화 
요소 분해 결과 발생하는 pH >7.2의 알칼리 소변은 감염
석이 생성되는 조건이 된다. 그러므로, 감염석 성장을 억제
하기 위해 소변 산성화가 필요하다. L-메티오닌은 감염석
의 용해를 위한 충분한 소변 산성화를 유발할 수 있다[62].  
3) 요소분해효소억제
Acetohydroxamic acid (AHA)는 미국 식품의약국 승인을 
받은 유일한 요소분해효소 억제제이며 세균성 요소분해효소
를 비가역적으로 억제하는 가장 널리 사용되는 경구약물이
다[63]. AHA는 신장청소율이 높고 박테리아 세포벽을 관통
할 수 있어 여러 항생제와 시너지 효과
를 낼 수 있다. AHA는 요소세균에 감염
된 환자에서 단기간에 감염석의 성장을 
효과적으로 억제할 수 있지만 부작용(심
각한 신경계, 혈액계, 피부 부작용)의 유
병률이 높다.    
생활양식 교정 및 
대사증후군의 치료
비만과 당뇨는 대규모 코호트 연구에서 새로운 신장결석 
형성과 관련이 있었다[64]. 비만은 요 pH 를 낮추고 요 중 칼
슘, 요 중 요산 배설을 증가시킨다[65-67]. 그리고 대사증후
군 중 신장결석 발생과 가장 밀접한 것은 고혈압이었다[68]. 
따라서 식이요법, 약물요법과 더불어 대사증후군에 대한 치
료 및 관리가 필요하다,
추적관리
1. 대사검사
식이요법과 약물요법을 시작한 후, 24시간 요중결석관련위
험인자 검사를 8-12주째 시행한다. 요중결석관련위험인자들
이 지속 이상 소견을 보이면, 약물의 용량 조절 후에 검사를 
추가로 다시 시행한다. 요중결석관련위험인자들이 정상화 된 
후에는, 검사는 1년에 한 번 시행으로 충분할 수 있다.   
2. 영상검사
결석의 성장이나 재발 여부를 확인하기 위해 영상의학적 
검사를 주기적으로 시행해야 한다. 단순요로촬영, 초음파, 
비조영증강 컴퓨터단층촬영(computed tomography, CT) 
등으로 추적관리할 수 있는데 가장 정확한 검사법은 비조영
증강 CT이다. 비조영증강 CT는 많은 연구들에서 95% 이상
의 민감도와 특이도를 보였다[69]. 비조영증강 CT는 요로결
석의 크기, 모양, 개수 및 위치에 대해 명확한 정보를 제공할 





Hypercalciuria Urocitra SR 1,080 mg 2T BID/TID
Tasna 500 mg 2T QID or 3T TID
Calcium <300 mg (male)
<250 mg (female)
Hypocitraturia Urocitra SR 1,080 mg 2T BID/TID Citrate >320 mg
Hyperoxaluria Enteric: calcium 1,000 mg and  
   magnesium 200-400 mg/day
Primary: pyridoxine 5 mg/kg  20 mg/kg
Oxalate <45 mg
Hyperuricosuria Urocitra SR 1,080 mg 2T BID/TID
Tasna 500 mg 2T QID or 3T TID
Zyroric 100 mg 1-3T/day
Uric acid <800 mg (male)
<750 mg (female)
Hypomagnesuria Magnesium 200-400 mg/day Magnesium 50-150 mg
T, tablet; BID, bis in die (twice a day); TID, ter in die (three times a day); QID, quarter in die (four times a day). 
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수 있다. 최근에는 저선량비조영증강 CT로 방사선 노출을 
감소시킬 수 있게 되었다[70]. 따라서 추적관리 시에 영상검
사로는 저선량비조영증강 CT가 추천되고 환자가 안정된 상
태이면 1년에 한 번 시행으로 가능하다. 단순요로촬영은 칼
슘석과 같은 경우에 방사선비투과성으로 쉽게 진단될 수 있
으나, 요산석의 경우 방사선투과성으로 단순요로촬영에서는 
발견하기 힘들 수 있다. 그리고 단순요로촬영으로는 석회화
된 장간막 림프절, 담석, 정맥결석 등을 요로결석으로 잘못 
진단할 수 있다. 하지만 단순요로촬영은 이미 진단된 방사선
비투과성의 요로결석 환자의 경과를 추적할 때에는 유용할 
수 있다. 정맥요로조영술은 비조영증강 CT가 나오기 전까지 
요로결석의 진단을 위한 표준 검사법이었으나 현재는 제한
된 역할을 한다. 정맥요로조영술은 복부 초음파 및 단순요로
촬영 보다는 신장결석 진단에 있어 더 높은 민감도(64-87%) 
및 특이도(92-94%)를 보인다[71]. 초음파는 현재 요로결석 
진단에 제한적으로 사용된다. 다만, 방사선 촬영을 할 수 없
는 임산부, 소아 환자, 방사성투과성 결석 환자는 초음파로 
추적관리할 수 있다. 
결론
요로결석의 발생률 및 유병률은 증가하고 있으며 재발률
도 높은 질환으로 요로결석 환자들은 경제적 손실 및 삶의 
질이 저하될 수 있다. 하지만 그동안 요로결석의 병태생리 
및 대사 이상에 관한 많은 연구의 발전으로 요로결석은 식이
요법과 약물요법으로 예방과 관리가 가능할 수 있는 질환이 
되었다. 이를 위해 요로결석 환자들은 결석성분 분석과 24시
간 요중결석관련위험인자 검사를 시행하여 그 결과에 맞는 
적절한 식이요법과 약물요법을 시행하는 것이 필요하다. 그
리고 재발성 요로결석 환자에서 다양하고 복합적인 대사 이
상을 조절하기 위해서는 식이요법, 약물요법, 그리고 대사
증후군의 치료 및 생활양식 교정을 통한 다중 접근을 필요
로 할 수 있다. 식이요법은 각각의 결석 성분 및 대사 이상에 
따르지만 일반적인 원칙으로는 충분한 수분섭취, 저염식이, 
동물성 단백질의 섭취제한 등이 있다. 이상적인 약물요법은 
요로결석의 발생이 억제되고, 부작용이 없어야 하며, 환자의 
약물요법에 대한 순응도가 높아야 한다. 식이요법과 약물요
법을 시작한 이후에는 24시간 요중결석관련위험인자 검사 
및 영상 검사로 주기적인 추적관찰을 해야 한다.
찾아보기말:  요로결석증; 예방; 식이요법; 약물요법 
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Peer Reviewers’ Commentary
요로결석은 비뇨의학 분야에서 환자군의 규모가 매우 크고 학
문적으로 중요도가 높은 질환이다. 질환 발현의 다양성과 높은 
재발률, 합병증 발생률로 인해 환자의 삶의 질 저하뿐만 아니
라 사회적 비용도 매우 높다. 이 논문에서는 요로결석의 치료 
이상으로 중요하다고 할 수 있는 예방과 관리에 대한 최신 지
식을 포괄적이면서도 자세하게 정리하여 기술해 주고 있다. 재
발생 요로결석 환자 진료 시에 재발을 예방하고 관리하기 위
해 임상의사가 시행해야 하는 검사들과 검사의 해석, 추가 검
사 등에 대한 적절한 정보를 담고 있으며, 환자에게 설명되어
야 하는 식이 관리, 약물치료에 대한 정보 역시 중요하게 다뤄
지고 있다. 이 논문은 비뇨의학과 의사 뿐 아니라 다른 전공 임
상의들도 흔하게 접하는 요로결석 환자를 진료함에 있어 좋은 
지침을 제공할 것으로 판단된다. 
 [정리: 편집위원회]
